W hen giving classes on diagnosis and treatment of hypertension to medical students or doctors in training, we receive the impression from their glassy-eyed looks that this important entity no longer has luster. Apparently, hypertension is considered an easy fix, both in terms of diagnosis and clinical management. Why even bother to think about human cardiovascular physiology when the disease mechanisms are largely unknown? Have the nurse measure brachial blood pressure (BP), prescribe a guideline-recommended drug, and add drugs as needed to attain target BP. The patient minority refusing to respond to such treatment undergoes standardized test batteries according to the diagnostic algorithm of choice to rule out secondary hypertension.
Indeed, hypertension management has made great strides in the past decades such that in many patients BP can be controlled with effective, safe, and well-tolerated drugs or combinations. Whether or not device-based treatments will have a role in tougher cases remains to be shown. 1, 2 Suffice it to say that on the population level, poor BP control rates largely result from failure to measure BP, to initiate proper treatment, or to convince the patient that BP control is beneficial. Yet, there is a smaller population of patients in whom BP is particularly difficult to control. In this population, unusual disease mechanisms are enriched that are not uncovered by routine diagnostic testing. Textbooks and clinical guidelines are little help. Instead, perseverance and physiological reasoning are required. Hypertension that occurs at home but not at the office is said to increase cardiovascular risk and is termed masked hypertension. We have borrowed the term to describe a patient with swinging hypertensive episodes at the office that made little sense. We used cardiovascular physiology to unmask the matter.
The Case
The Institutional Ethics Commission of the Hannover Medical School, Germany, gave approval for publication after the patient provided informed consent. Our patient kindly provided written consent for this report. He is a 56-year-old man with severe volatile treatment-resistant hypertension. He had coronary 3-vessel disease and a myocardial infarction requiring angioplasty of the right coronary artery at the age of 42 years. Four years later, the patient required angioplasty and stent implantation of the left anterior descendent artery. More recently, stents were implanted in the left circumflex and the left anterior descendent arteries. Now, mild anginal episodes occurred during hypertensive episodes. During the past years, he reported recurrent syncope. At least 1 syncopal episode was observed while he was hospitalized and attributed to hypotension. He is overweight with a body mass index of 27 kg/m 2 , has severe hypercholesterolemia with elevated low-density lipoprotein cholesterol concentrations even on treatment with a high-dose statin plus ezetimibe, and is a former smoker. In addition to his cardiovascular ailments, he had a history of chronic recurrent epididymitis and prostatitis, reported difficulties emptying his bladder, and had been submitted to cervical spine surgery because of disc herniation.
Previously, he had been seen at a specialized hypertension clinic where secondary causes of hypertension, such as pheochromocytoma, hyperaldosteronism, renal artery stenosis, obstructive sleep apnea, Cushing disease, and neurovascular compression of the brain stem had been carefully ruled out. Multiple attempts had been made to control BP with various antihypertensive medications. After an admission with severely hypertensive BPs and angina, 24 ambulatory BP measurements were reported to be in the normotensive range after minimal adjustment of antihypertensive medications. Two years earlier, he had been submitted to bilateral catheter-based renal nerve ablation (Symplicity Catheter System; Medtronic) with little improvement. Data from the first properly controlled trial showed no significant BP reduction in patients with resistant hypertension. 1 Some have suggested that lack of operator expertise could have contributed to this result (certainly not the case here), although subsequent investigations further supported the view that catheter-based renal denervation may be less effective than previously believed 3 and that renal nerves may even regrow. 4 In any event, our patient continued to exhibit severe hypertensive and hypotensive episodes requiring emergency room visits and hospital admissions on several occasions.
On referral to us, he was prescribed >10 antihypertensive medications including a thiazide diuretic, loop diuretics, minoxidil, and a mineralocorticoid receptor antagonist (Table) . Several drugs were given in doses exceeding the uppermost approved limit. Remarkably, his resting heart rate (HR) often exceeded 100 bpm, which is unexpected in patients ingesting 20-mg bisoprolol daily. Given the presence of premature cardiovascular disease and frequent BP surges, the patient was considered for implantation of an electric carotid sinus stimulator. The first-generation device using bilateral bipolar electrodes (Rheos; CVRx, MN) has been shown to acutely reduce sympathetic activity. 5 Although missing the primary efficacy end point, this device lowered BP in the controlled phase of a clinical trial. 2 Our patient received the secondgeneration device (neo; CVRx) with right-sided unilateral unipolar stimulation. This device is smaller and requires less traumatic surgery but has only been tested in an uncontrolled trial. 6 To allow for healing, patients are discharged with the device switched off, and the device is activated after ≈1 month of recovery.
Our patient was admitted as an emergency 3 weeks after implantation. On the hospital ward, after supervised ingestion of all his medications, brachial systolic BP measurements still exceeded 200 mm Hg (Figure 1 ). At this point, we first saw the patient in our laboratory and continuously recorded BP, HR, and vasoconstrictor muscle sympathetic nerve activity. On this day, the patient was receiving 9 oral medications, including spironolactone, clonidine, and dihydralazine, and had a running intravenous urapidil infusion in place. We could not observe substantial fluctuations in hemodynamic variables or muscle sympathetic nerve activity. The mean of 10 BP measurements was 147/87 mm Hg with HRs of ≈78 bpm. When we repeatedly switched the stimulator on and off for 4-minute periods each, we observed a mean systolic BP reduction of ≈10.5 mm Hg.
Two months later, the patient was admitted again with hypertensive urgency. This time substantial fluctuations in BP were evident with compensatory baroreflex-mediated adjustments in HR and muscle sympathetic nerve activity (Figure 2 ), thus excluding baroreflex failure as a cause of volatile hypertension. 7, 8 Next, we changed the carotid sinus stimulator settings, thereby ruling out the possibility that the stimulation mode produced or aggravated BP swings. Our brachial, automated, noninvasive BP-measuring device (Dinamap; GE Healthcare, Waukesha, WI) could not cope with these swings and showed readings that were much higher than the average beat-by-beat BP. The same phenomenon was likely responsible for the very high BP readings ≤255/125 mm Hg during earlier hospital admissions. Moreover, we observed that BP surges were closely coupled to respiration traced by thoracic bioimpedance and to fluctuations in peripheral venous pressure. When we asked the patient to breathe normally, the BP surges persisted. After discharge home, severe hypertensive episodes continued, and a decision was made to place a second unipolar stimulator electrode on the left side with little success.
Our patient underwent a right-heart catheterization for suspected functional abnormalities in the pulmonary circulation ( Figure 3 ). BP surges occurred together with increases in central venous and pulmonary artery pressure during the procedure. Given the very rapid onset and cessation of pulmonary artery pressure elevations, a cholinergic-acting drug was administered. 9 Because after 1 mg intravenous atropine the pressure swings were attenuated, we briefly believed that we had stumbled on a new disease.
We then took the patient with the urapidil infusion still running back to our cardiovascular laboratory. This time we noted that his BP remained relatively stable during controlled breathing and while he was talking. We carefully watched his thorax and abdomen and noted hardly discernible muscular contractions that preceded each of the BP swings. We informed the Figure 2 . The large amplitude of BP fluctuations is likely because of high intrathoracic pressures during straining exceeding the pressure used during testing. The consecutive preload drop accounts for the deep BP trough, which elicits strong sympathetic counter-regulations. These counter-regulations in turn cause the BP peak after strain release. Cases of factitious pheochromocytoma through Valsalva maneuvers have been reported in the literature.
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Comment
The measurements show that our patient could manipulate his blood-pressure swings by performing clandestine Valsalva maneuvers. However, these maneuvers were sufficiently masked to go undetected for years. Our patient illustrates the fact that routine measurements using brachial BP cuffs can be misleading and that physiological pattern recognition can be a powerful diagnostic tool. Brachial BP measurements using the Riva-Rocci method, or automated oscillometric devices provide prognostic information and have proven to be useful in the diagnosis and follow-up of hypertensive patients. Nevertheless, important limitations cannot be ignored. In particular, rapid changes in BP cannot be captured. In our patient, automated brachial BP cuffs in the emergency room or on the hospital ward showed BP readings high enough to recommend invasive procedures. There are other conditions in which brachial BP measurements are fraught with problems. In patients with hardened arteries, BP may be overestimated. The condition has been termed pseudohypertension and can be identified through Osler's maneuver. 13 In patients implanted with continuous-flow left ventricular assist devices, BP pulsatility may be so low 14 that brachial cuff measurements fail. Episodic increases in BP occur in various conditions. However, observation of cardiovascular recording and physiological reasoning can narrow down the diagnosis. For example, volatile arterial hypertension with rapid BP surges is common in baroreflex failure patients in whom sympathetic and parasympathetic efferent nerves are not regulated by afferent baroreceptor input. 7, 8 Therefore, central nervous increases in sympathetic activity produce concomitant increases in BP and HR, so-called tracking. Conversely, in our patient, pressure surges were accompanied by baroreflex-mediated reductions in HR and muscle sympathetic nerve activity, suggesting the fact that baroreflex circuits were functionally intact. Early on, we recognized a temporal relationship between the hemodynamic pattern and respiration. Pressure increases in the low-pressure system preceded arterial BP surges. In terms of pathogenesis, we were completely off the mark and suspected paroxysmal vascular spasms in the pulmonary circulation. Eventually, we noted that the patient himself induced BP swings through Valsalva maneuvers that, clinically, were hardly detectable. When the patient was told that his respiration was being monitored, his BP was <160 mm Hg and smooth. The Valsalva maneuver is named after the 17th century physicianscientist, Antonio Maria Valsalva, who was interested in the ear rather than BP control. In medicine, Valsalva maneuvers serve diagnostic and therapeutic purposes. For example, the maneuver is applied to terminate paroxysmal supraventricular tachycardia, to elicit the cause of heart murmurs, to aid in urodynamic testing, and to equalize pressure in the middle ear. In combination with continuous BP and HR recordings, we routinely use the maneuver in patients with suspected autonomic disorders. The test can also be applied to identify druginduced changes in cardiovascular autonomic control. 15 The fact that Valsalva maneuvers can induce severe paroxysmal BP surges has been described before. 10, 11, 16 The groups reported visible straining and change in skin color 11 or presence of the typical 4 phases in BP. 10, 16 In our patient, all these features were lacking. The breathing pattern was regular, and changes in abdominal wall tension were not obvious. Thus, it took several years to recognize the mechanism. The patient denied being aware of performing straining maneuvers consciously. Yet there are some arguments suggesting Munchausen syndrome: Symptoms ceased on announcement of abdominal tension monitoring. The patient presented to several hospitals, underwent hypertension-related surgical procedures, and rejected psychological exploration. Producing high BP values seems to be a central activity in his life.
Our case reminds us that applied cardiovascular physiology supported by multichannel recording technique can unmask disease mechanisms and could have perhaps spared the patient invasive BP-lowering treatments. Nevertheless, final remarks are difficult and the patient's BP is still elevated. In any event, our patient underscores the fact that clinical hypertension management is by no means dull.
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None. Figure 4 . Valsalva maneuver. The patient was asked to blow into a mouthpiece connected to a manometer and to hold a pressure of ≈25 mm Hg (instead of 40 mm Hg for safety reasons). Electromyographic (EMG) activity in the lowermost trace reflects abdominal muscle tension during the straining phase of the maneuver. The latter is also discernible in the respiratory signals (2×Resp: thoracic bioimpedance with different filter settings). Arterial pressure (AP) presents the typical phases I, IIa and IIb, III, and IV. Note that the abdominal EMG was devoid of any activity during the rest of the recording time, which lasted half an hour. Accordingly, no blood pressure or heart rate (HR) surges occurred outside of Valsalva maneuver. VP indicates venous pressure.
A l dar clases sobre el diagnóstico y tratamiento de la hipertensión a estudiantes de medicina o médicos residentes, tenemos la sensación, por su mirada indiferente, de que este importante tema ya no resulta atractivo. Aparentemente, se considera a la hipertensión como algo fácil de abordar, tanto en términos de diagnóstico como de tratamiento clínico. ¿Por qué habríamos de preocuparnos acerca de la fisiología cardiovascular humana cuando se desconocen, en gran parte, los mecanismos de la enfermedad? Una vez que el enfermero toma la presión arterial (PA) braquial, se receta un medicamento recomendado por las pautas y se agregan otros, según sea requiera, para alcanzar la PA objetivo. La minoría de los pacientes que no responden a dicho tratamiento son sometidos a una batería de pruebas estandarizadas, según el algoritmo diagnóstico de elección, para descartar hipertensión secundaria.
De hecho, el tratamiento de la hipertensión ha tenido grandes avances en las últimas décadas, de modo tal que en muchos pacientes, la PA puede controlarse con medicamentos -o una combinación de estos-eficaces, seguros y bien tolerados. Aún debe demostrarse si los tratamientos a base de dispositivos cumplen, o no, una función en casos más complejos.1, 2 Es suficiente afirmar que a nivel poblacional, las tasas deficientes en cuanto al control de la PA resultan, en gran parte, de la falta de medición de la PA para iniciar un tratamiento adecuado o para convencer al paciente de que es beneficioso controlar la PA. Aún así, hay una población de pacientes más reducida en quienes la PA es particularmente difícil de controlar. En esta población, los mecanismos inusuales de la enfermedad se ven enriquecidos por no ser develados por las pruebas diagnósticas de rutina. Los libros de texto y las guías clínicas son de escasa ayuda. En lugar de ello, se requieren perseverancia y razonamiento fisiológico. Se dice que la hipertensión que se produce en el hogar, pero no en el consultorio aumenta el riesgo cardiovascular y se denomina hipertensión enmascarada. Hemos tomado prestado el término para describir a un paciente con episodios de hipertensión cambiantes en el consultorio que tenían poco sentido. Utilizamos la fisiología cardiovascular para desenmascarar la cuestión.
El caso
El comité de ética de la Hannover Medical School, Alemania, dio su aprobación para la publicación del presente después del otorgamiento del consentimiento informado por parte del paciente. Nuestro paciente prestó gentilmente su consentimiento informado por escrito para el presente informe. Se trata de un hombre de 56 años de edad con hipertensión muy inestable resistente al tratamiento. Tenía arteriopatía en 3 vasos y un infarto de miocardio que requirió angioplastia de la arteria coronaria derecha a los 42 años de edad. Cuatro años más tarde, el paciente necesitó una angioplastia y un implante de stent en la arteria descendente anterior izquierda. Más recientemente, se implantaron stents en la arteria circunfleja izquierda y en la arteria descendente anterior izquierda. Actualmente, se produjeron episodios de angina leve durante los episodios hipertensivos. A lo largo de los últimos años, el paciente informó sincope recurrente. Se observó al menos un episodio de sínco-pe mientras estaba internado y se atribuyó a hipotensión. Tiene sobrepeso y un índice de masa corporal de 27 kg/m2; presenta hipercolesterolemia grave con concentraciones elevadas de colesterol de lipoproteínas de baja densidad incluso bajo tratamiento con una dosis alta de estatinas más ezetimiba; y es ex fumador. Además de sus problemas cardiovasculares, tiene antecedentes de epididimitis y prostatitis recurrente crónica; informó dificultades para vaciar la vejiga; también fue sometido a una cirugía de columna cervical debido a una hernia de disco.
Previamente, había sido derivado a una clínica especializada en hipertensión donde se descartaron meticulosamente las causas secundarias de la hipertensión, como feocromocitoma, hiperaldosteronismo, estenosis de arterias renales, apnea obstructiva del sueño, enfermedad de Cushing y compresión neurovascular del tronco encefálico. Se han hecho múltiples intentos para controlar la PA con varios antihipertensivos. Después de un ingreso hospitalario con hipertensión arterial grave y angina de pecho, se informó que 24 mediciones ambulatorias de la PA se encontraron dentro del rango de normotensión después de un mínimo ajuste de los antihipertensivos. Dos años antes, había sometido a una ablación bilateral de los nervios renales mediante catéter (Symplicity Catheter System; Medtronic) con escasa mejoría. Los datos del primer estudio adecuadamente controlado no mostraron una reducción significativa de la PA en pacientes con hipertensión resistente.1 Algunos han sugerido que la falta de pericia del operador pudo haber contribuido con este resultado (definitivamente no es el caso), a pesar de que las investigaciones posteriores han avalado más la opinión de que la denervación renal con catéter puede ser menos efectiva que lo que se creía anteriormente3 y que los nervios renales incluso pueden regenerarse.4 De cualquier modo, nuestro paciente siguió presentando episodios graves de hipertensión e hipotensión que requirieron asistencia en sala de urgencias e internación hospitalaria en varias oportunidades.
Cuando nos fue derivado, se le recetaron >10 antihipertensivos, con inclusión de un diurético tiacídico, diuréticos del asa, minoxidil y un antagonista del receptor mineralocorticoide (Tabla). Se administraron varios medicamentos en dosis que superaban el límite máximo aprobado. Cabe destacar que su frecuencia cardíaca (FC) en reposo frecuentemente superaba los 100 lpm, lo cual es inesperado en pacientes que reciben 20 mg de bisoprolol al día. Dada la presencia de enfermedad cardiovascular prematura y los frecuentes aumentos repentinos de la PA, el paciente fue considerado para el implante de un estimulador eléctrico del seno carotídeo. Se ha demostrado que el dispositivo de primera generación que utiliza electrodos bipolares y bilaterales (Rheos; CVRx, MN) reduce intensamente la actividad simpática.5 A pesar de la ausencia del criterio de valoración principal de eficacia, este dispositivo redujo la PA en la fase controlada de un estudio clínico.2 Nuestro paciente recibió el dispositivo de segunda generación (neo; CVRx) con estimulación unipolar del lado derecho. Este dispositivo es más chico y requiere una cirugía menos traumática, pero sólo ha sido evaluado en un estudio no controlado.6 Considerando la recuperación, los pacientes son dados de alta con el dispositivo apagado, y el mismo es activado después de ≈ 1 mes de recuperación.
El paciente ingresó al servicio de urgencias a las 3 semanas del implante. Mientras se encontraba en la guardia del hospital, después de la ingesta supervisada de todos sus medicamentos, los valores de la PA sistólica braquial seguían superando los 200 mmHg (Figura 1). En ese momento, primero observamos al paciente en el laboratorio y registramos de manera continua la PA, la FC y la vasoconstricción inducida por la actividad nerviosa simpática muscular. Ese día, el paciente estaba recibiendo 9 medicamentos por vía oral, entre ellos, espironolactona, clonidina y dihidralazina, y se lo sometió a una infusión intravenosa continua de urapidil. No pudimos observar fluctuaciones sustanciales en las variables hemodinámicas ni en la actividad nerviosa simpática muscular. El promedio de 10 mediciones de la PA fue de 147/87 mmHg con una FC de ≈ 78 lpm. Cuando en repetidas oportunidades encendimos y apagamos el estimulador por períodos de 4 minutos, observamos una reducción promedio de la PA sistólica de ≈ 10,5 mmHg. Dos meses más tarde, el paciente fue ingresado nuevamente por una urgencia hipertensiva. Esta vez, las fluctuaciones sustanciales de la PA fueron evidentes, con ajustes compensatorios mediados por barorreceptores en la FC y en la actividad nerviosa simpática muscular (Figura 2); de este modo, se excluyó la insuficiencia barorrefleja como causa de la hipertensión inestable.7, 8 Luego, cambiamos las configuraciones del estimulador del seno carotídeo, con lo cual se descartó la posibilidad de que el modo de estimulación produjera o agravara las oscilaciones de la PA. Nuestro dispositivo braquial automá-tico no invasivo para medir la PA (Dinamap; GE Healthcare, Waukesha, WI) no pudo manejar estas oscilaciones y arrojó mediciones que fueron mucho mayores al promedio de la PA latido a latido. El mismo fenómeno fue probablemente responsable de las mediciones de PA muy altas ≤255/125 mmHg durante los ingresos previos al hospital. Además, observamos que los aumentos repentinos de la PA estaban muy relacionados con la respiración registrada mediante bioimpedancia torácica y con las fluctuaciones en la presión venosa periférica. Cuando le pedimos al paciente que respirara normalmente, los aumentos repentinos de la PA persistieron. Después del alta y Figura 1. Cinco días de crisis hipertensiva. Se obtuvieron las mediciones de la presión arterial braquial utilizando un dispositivo oscilométrico mientras el paciente se encontraba en la guardia hospitalaria. En ese momento, se lo había sometido a una ablación de los nervios renales con catéter y se le había implantado un estimulador eléctrico del seno carótido. Además, el paciente estaba recibiendo 8 antihipertensivos, entre ellos, furosemida 20 mg dos veces al día, hidroclorotiazida 25 mg una vez al día, espironolactona 50 mg dos veces al día, clonidina 300 μg dos veces al día, bisoprolol 10 mg dos veces al día, urapidil 60 mg tres veces al día, dihidralazina 25 mg una vez al día y minoxidil 10 mg tres veces al día. El último día se inició el tratamiento con metildopa 125 mg tres veces al día. Además, se le realizó una infusión intravenosa continua de urapidil, conforme a lo indicado. En distintos momentos predeterminados (flechas), el paciente recibió nitroglicerina por vía sublingual y clonidina por vía subcutánea. PAD, indica presión arterial diastólica; PAS, presión arterial sistólica. Agosto 2016 ya en su hogar, los episodios hipertensivos graves continuaron, y se tomó la decisión de colocar un segundo electrodo estimulador unilateral del lado izquierdo, el cual tuvo escaso éxito. El paciente fue sometido a un cateterismo del lado derecho del corazón por presuntas anomalías funcionales en la circulación pulmonar (Figura 3). Durante el procedimiento se produjeron aumentos repentinos en la PA junto con aumentos en la presión venosa central y arterial pulmonar. Dado el rá-pido comienzo y cese de las elevaciones de la presión arterial pulmonar, se administró un fármaco de acción colinérgica.9 Debido a que después de 1 mg de atropina por vía intravenosa las oscilaciones de la presión se atenuaron, en pocas palabras creímos que había tropezado con una nueva enfermedad.
Llevamos al paciente de regreso al laboratorio cardiovascular con una infusión intravenosa continua de urapidil. Esta vez notamos que su PA seguía relativamente estable durante la respiración controlada y mientras conversaba. Atentamente observamos su tórax y abdomen, y notamos contracciones musculares difíciles de discernir antes de cada oscilación de la PA. Informamos al paciente sobre las mediciones respiratorias adicionales para excluir la posibilidad de que la respiración contribuyera con las oscilaciones de la PA. Comprobamos el compromiso de la musculatura abdominal mediante un electromiograma con aguja. En ese momento, no se observaron oscilaciones de la PA, y los valores de la PA sistólica rara vez superaron los 160 mmHg. Luego, le pedimos al paciente que llevara a cabo la maniobra de Valsalva. Por razones de seguridad, le pedimos que realice un esfuerzo espiratorio de sólo 25 mmHg, en lugar de los 40 mmHg habituales. No obstante, el aumento rebote (overshoot) de la PA en la fase IV de la respuesta de Valsalva fue masivo y alcanzó 217/92 mmHg (Figura 4). El curso similar de la presión venosa periférica (Figuras 2 y 3) sugirió que las maniobras de esfuerzo podrían estar implicadas en los aumentos repentinos de la PA del paciente. Con maniobras de esfuerzo cortas y repetitivas, la respuesta de Valsalva en la fase IIb y III se interrumpen, con lo cual se producen patrones de PA oscilantes, tal como se muestra en la Figura 2. La gran amplitud de las fluctuaciones de la PA probablemente se deba a las altas presiones intratorácicas durante el esfuerzo que superan la presión usada durante la prueba. El descenso consecutivo de la precarga representa la profundidad del valor mínimo de la PA, lo cual provoca fuertes contrarregulaciones simpáticas. Estas contrarregulaciones causan a su vez el pico de PA después de cada liberación. En la literatura médica, se han informado casos de feocromocitoma facticio a través de las maniobras de Valsalva.10-12
Comentario
Las mediciones muestran que nuestro paciente podía manipular las oscilaciones de la PA realizando maniobras de Valsalva clandestinas. No obstante, estas maniobras estaban lo suficientemente enmascaradas para pasar desapercibidas durante años. Nuestro paciente ilustra el hecho de que las mediciones de rutina que usan manguitos para la PA braquial pueden ser engaño-sas y que el reconocimiento de patrones fisiológicos puede ser una poderosa herramienta de diagnóstico. Las mediciones de la PA braquial que usan el método de Riva-Rocci o los dispo- . Se muestran los registros continuos del ECG, la frecuencia cardíaca (FC), la respiración (resp.), la PA en el dedo (PAd), la actividad nerviosa simpática muscular (ANSM) y la presión venosa periférica (PV). Observamos oscilaciones profundas de la PA sincronizadas con la respiración. Aproximadamente cada 10 s, la PV aumentaba bruscamente mientras que la PA disminuía. Las reducciones en la PV fueron seguidas de un aumento rebote (overshoot) de la PA. La FC y la ANSM mostraron respuestas normales contrarregulatorias mediadas por barorreceptores, con aumentos durante los periodos hipotensivos y reducciones durante los períodos hipertensivos.
Figura 3. Cateterismo del lado derecho del corazón. Las áreas agrisadas en el registro hemodinámico de múltiples canales denotan la cadena causal de eventos: el aumento de la presión venosa central (PVC) y la presión arterial pulmonar (PAP) indica un flujo sanguíneo pulmonar restringido. A su vez, la disminución de la precarga cardíaca del lado izquierdo conlleva a un descenso de la presión arterial (PA) sistémica, lo cual dispara aumentos en el impulso simpático mediados por barorreceptores con incremento de la frecuencia cardíaca (FC). Resp. indica respiración.
sitivos oscilométricos automáticos brindan información sobre el pronóstico y han demostrado ser útiles en el diagnóstico y seguimiento de pacientes hipertensos. No obstante, no pueden ignorarse las importantes limitaciones. En particular, no pueden registrarse los cambios rápidos en la PA. En nuestro paciente, los manguitos automáticos para tomar la PA braquial del servicio de urgencias o de la guardia hospitalaria mostraron lecturas de la PA lo suficientemente altas como para recomendar procedimientos invasivos. Existen otras afecciones en las cuales las mediciones de la PA braquial están llenas de problemas. En pacientes con arterioesclerosis, la PA puede sobrestimarse. Se ha denominado a esta afección pseudohipertensión y se la puede identificar mediante la maniobra de Osler.13 En pacientes con implante de dispositivo de asistencia ventricular izquierda de flujo continuo, la pulsatilidad de la PA puede ser tan reducida14 que las mediciones por manguito braquial fallan.
En varias afecciones se producen aumentos episódicos de la PA. No obstante, la observación del registro cardiovascular y el razonamiento fisiológico pueden acotar el diagnóstico. Por ejemplo, la hipertensión arterial inestable con aumentos repentinos y rápidos de la PA es común en pacientes con insuficiencia barorrefleja en quienes los nervios simpáticos y parasimpáticos eferentes no son regulados por los impulsos aferentes barorreceptores.7, 8 Por lo tanto, los aumentos en la actividad simpática del sistema nervioso central producen aumentos concomitantes en la PA y la FC, lo que se denomina tracking o seguimiento. Por el contrario, en nuestro paciente, los aumentos repentinos de la presión se acompañaron de reducciones mediadas por barorreceptores en la FC y en la actividad nerviosa simpática muscular, lo que sugiere que los circuitos barorreceptores estaban intactos desde el punto de vista funcional. Al principio, reconocimos una relación temporal entre el patrón hemodinámico y la respiración. Los incrementos de la presión en el sistema de baja presión precedieron los aumentos repentinos de la PA. En términos de patogénesis, estábamos completamente equivocados y sospechábamos de espasmos vasculares paroxísticos en la circulación pulmonar.
Finalmente, notamos que el paciente mismo inducía las oscilaciones en la PA a través de maniobras de Valsalva que, clínicamente, eran difíciles de detectar. Cuando se le dijo al paciente que se estaba vigilando su respiración, su PA fue <160 mmHg y pareja. La maniobra de Valsalva recibe su nombre por el científico y físico del siglo XVII, Antonio Maria Valsalva, quien estaba interesado en los oídos más que en el control de la PA. En medicina, las maniobras de Valsalva tienen fines diagnósticos y terapéuticos. Por ejemplo, la maniobra se aplica para terminar la taquicardia supraventricular paroxística, para dilucidar las causas de soplos cardíacos, como ayuda en la prueba urodinámica y para ecualizar la presión en el oído medio. En combinación con los registros continuos de la PA y la FC, usamos la maniobra de Valsalva a modo de rutina en Figura 4. Maniobra de Valsalva. Se pidió al paciente que soplara dentro de una boquilla conectada a un manómetro y que sostuviera la presión de ≈ 25 mmHg (en lugar de 40 mmHg, por razones de seguridad). La actividad electromiográfica (EMG) en el trazo más bajo refleja tensión muscular abdominal durante la fase de esfuerzo de la maniobra. Esto último también es perceptible en las señales respiratorias (2xResp: bioimpedancia torácica con diferentes configuraciones de filtro). La presión arterial (PA) presenta las fases típicas I, IIa y IIb, III, y IV. Téngase en cuenta que no se realizó ninguna otra actividad durante el resto del tiempo de registro del EMG abdominal, lo cual duró media hora. Consecuentmente, no se registró ningún aumento repentino de la presión arterial ni de la frecuencia cardíaca (FC) fuera de la maniobra de Valsalva. PV indica presión venosa. pacientes con sospecha de trastornos autónomos. La prueba también puede aplicarse para identificar cambios inducidos por fármacos en el control autónomo cardiovascular. 15 El hecho de que las maniobras de Valsalva puedan inducir aumentos repentinos graves paroxísticos de la PA se ha descrito anteriormente.10, 11, 16 Los grupos informaron tensión y cambio del color de la piel visibles11 o la presencia de las 4 fases típicas de la PA.10, 16 En nuestro paciente, no se presentaron estas particularidades. El patrón de respiración fue regular, y los cambios en la tensión de la pared abdominal no eran obvios. Por consiguiente, llevó varios años reconocer el mecanismo. El paciente negó estar al tanto de estar realizando maniobras de esfuerzo conscientemente. Aún así, hay algunos argumentos que sugieren el síndrome de Munchausen: los síntomas cesaron ante el anuncio del monitoreo de la tensión abdominal. El paciente se presentó en distintos hospitales, fue sometido a procedimientos quirúrgicos relacionados con hipertensión y rechazó una exploración psicológica. La producción de valores altos de PA arterial pareciera ser una actividad central en su vida.
Nuestro caso nos recuerda que la fisiología cardiovascular aplicada y avalada por una técnica de registro de múltiples canales puede desenmascarar los mecanismos de la enfermedad y, tal vez, podría haber evitado que el paciente fuera sometido a tratamientos hipotensores invasivos. No obstante, es difícil hacer comentarios definitivos, y la PA del paciente continúa elevada. En cualquier caso, nuestro paciente subraya el hecho de que el tratamiento antihipertensivo de ninguna manera es aburrido.
